



















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































42 小関 Rift　Valley熱Virus・隠宙、マウス肝II 札幌医誌1956
腔内に．接種感染せしめたマウス肝の代謝の変動を生化学的
に追求して以下の結論をえた。
　．1）潜伏期初．期における代謝変動は，ATP－ADP燐の減
少に始まり，無機．燐の増加，糖原の軽度の減少，アルカリ・
フ7bスファターゼ，號珀一丁水素丁丁活性度の軽度の低下
で．あ．つた。これ等は肝に対して与えられた負荷に対しての
反応であるが，本ウイルス．あるいは一般にウイ．ルスによる
特異的な．反応とは醒し難い。
　　2＞潜伏期中間期においては，ATP－ADP一徹の恢復と
そのP32との交替度の著明な昂進，糖原の減少，吼酸及び
焦性萄葡酸の滅少，アルカリ・フォスファターゼ及び號珀
酸脱水素活性度の昂進がみとめら．れた。これは自由工粒レ
ギーの放出ないしは他の化合物えのその転移がATP－ADP
の合成をこえて行われているものと．見ることが出来，さら
にATP－ADPは著明な酸化呼吸の増加によって充分行わ
．れていることる示す。ウイルスはこの時期に級数的増加し
ている。
　　3）潜伏期末期及び発症期ではこれ等酵素活性度の低
下，乳酸及び中性脂肪の増加，糖原の著明な．減少，ATP－
ADP燐の滅少とそのP32との交替度の著明な低下がみと
められ，これ等．は細胞機能の全面的低下を意味する。
　4）発症時にみられる著明な．肝細胞の破壊は恰も突然起
るように見えるが，代謝の面からは潜伏期に連続した．反応
と．見ることがでぎる。従って形態学的変化の理解のために
組織化学的方法，生化学的方法を併用することは最も妥当
なことであると考えられる。
　稿を終えるにあたり札幌医科大学生化学教室大野．教授に
深甚の謝意を表する。　　　　　　（昭和30．12．6受：付）．
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Summary
　　　In　the　preceding　papers　evidence　was　presented　that　the　virus　Rift　Valley　fever
inoculated　intraperitoneally　into　mice，　propagated　in　the　liver　cells　and　the　virus
propagation　increased　with　the　rise　in　activities　of　several　oxydative　enzymes　of　the　liver
cells　concerned．．　The　present　paper　deals　with　some　aspects　of　biochemical　studies　on
the　liver　of　mice　infected　intraperitoneally　with　the　virus．
　　　In　the　early　stage，　five　to　ten　hours　after　inoculation，　a　decrease　in　pyro－phosphates
with　a　concomitant　increa＄e　in　inorganic　phosphate　in　the　liver　was　observed　as　’狽??
first　signi’fi　cant　change．　Moreover，　a　slight　decrease　in　glycogen　as　well　as　a　decrease
in　alkaline　phosphatase　and　succinic　dehydrogenase　activities　were　also　observed．
　　　In　the　intermediate　stage　of　the　incub’ation　period，　twelve　to　thirty　hours　after
inoculation，　the　content　of　pyro－phosphates　returned　to　the　normal　level　or　slightly　above
normal，　accompanied　by　a　rise　in　activities　of　several　enzymes　which　had　decreased　in
the　early　stage．　These　features　as　well　as　increase　in　activities　of　oxydative　enzymes
measured　manometrically’　considered　as　an　excessively　promoted　energy－producing　reaction
of　the　liver　cells　coupled　with　the　virus　propagation．
　　　On　the　other　hand，　a　continuous　decrease　in　glycogen　and　a　considerable　decrease　in　pho一・
sphatide，　as　well　as，　an　accumulation　of　neutral　fat　were　observed　in　the　liver　in　this　stage．
　　　Thirty　to　forty－five　hours　after　inoculation，　some　characteristic　symptoms　appeared
in　mice，　in　which　the　liver　showed　a　decrease　i’n　activities　df　all　enzymes　examined　with
a　considerable　accumulation　of　lactic　acid　and　neutral　fat．　ln　this　stage，　the　maximum
decrease　in　glycogen　and　pyro－phosphates　were　also　demonstrated　biochemically．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　Dee．　6，　1955）
